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Головной мозг является центральным звеном в ре
гуляции водноэлектролитного обмена. Этим обуслов
лено, что с одной стороны тяжелая черепномозговая
травма (ТЧМТ) способна вызвать различные наруше
ния баланса воды и электролитов, с другой — указанные
изменения могут усугубить течение посттравматичес
кого периода и сами являться факторами вторичного
нейронального повреждения [2]. 
Известен, так называемый, церебральный синд
ром солевого истощения, который может развиться
при травматическом повреждении головного мозга.
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Описание клинического наблюдения. У беременной женщины с тяжелой черепно:мозговой травмой развился цереб:
ральный синдром солевого истощения в сочетании с несахарным мочеизнурением. Разрушение антидиуретического
гормона плацентарными ферментами, нарушение функции щитовидной железы, надпочечников и почек были исклю:
чены. С 3:х суток развилась полиурия, когда при диурезе менее 8,5 л отмечалась гипонатриемия (Na+<130 ммоль/л) с
содержанием Na+ в моче >40 ммоль/л. Введение 3% раствора хлорида натрия значительно усиливало полиурию. На су:
точной дозе минирина 0,4 мг диурез достигал 32,4 л, что превосходит цифры, описанные для полного отсутствия анти:
диуретического гормона. Назначение минирина в средней терапевтической дозе (0,6 мг в сутки) давало снижение, но
не нормализацию диуреза. При имеющийся полиурии не было выраженной гипернатриемии и гипокалемии. Заподозре:
но, что у пациентки черепно:мозговая травма вызвала и нарушение синтеза антидиуретического гормона, и увеличение
выработки уабаина. Такое сочетание привело к одновременному развитию центрального несахарного диабета и цере:
брального синдрома солевого истощения. На основании этого доза минирина увеличена до 1,2 мг в сутки, назначен ги:
потиазид по 50 мг  2 раза. После снижения диуреза до 4,7 л и появления гипонатриемии (Na+=112,2 ммоль/л) начато
введение гидрокортизона по 50 мг в/м  2 раза. На фоне проводимой терапии удалось добиться нормализации диуре:
за до 1,8 л и скорригировать содержание электролитов крови. Ключевые слова: черепно:мозговая травма, несахарный
диабет, церебральный синдром солевого истощения.
Case report. A pregnant woman with severe brain injury developed cerebral salt:wasting syndrome concurrent with
diabetes insipidus. Placental enzymatic destruction of antidiuretic hormone and thyroid, adrenal, and renal dys:
function were excluded. Polyuria developed on day 3 when diuresis was less than 8.5 liters, there was hyponatrem:
ia (Na+ < 130 mmol/l) with a urinary Na+ content of > 40 mmol/l. The administration of 3% sodium chloride solu:
tion considerably enhanced polyuria. When minirin was given in a daily dose of 0.4 mg, diuresis reached 32.4 liters,
which exceeds the levels described for the complete absence of antidiuretic hormone. The use of minirin in the mean
therapeutic dose (0.6 mg daily) reduced, but failed to normalize diuresis. Evident hypernatremia and hypokalemia
were absent in the existing polyuria. Brain injury in the female patient was suspected to cause and impair the syn:
thesis of antidiuretic hormone and to increase the elaboration of ouabaine. This concomitance led to the concurrent
development of central diabetes insipidus and cerebral salt:wasting syndrome. On this basis, the dose of minirin was
increased up to 1.2 mg daily; hypothiazid 50 mg twice daily was prescribed. Hydrocortisone 50 mg twice daily was
intramuscularly injected after diuresis reduced to 4.7 liters and hyponatremia (Na+ = 112.2 mmol/l). The performed
therapy could normalize diuresis up to 1.8 liters and correct the blood levels of electrolytes. Key words: brain injury,
diabetes insipidus, cerebral salt:wasting syndrome. 
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Данный синдром впервые был описан еще в 50х го
дах прошлого столетия, однако до сих пор обсужда
ются причины его возникновения и способы лечения
[2, 5]. Вероятнее всего, CSWS является следствием
избытка уабаина, низкомолекулярного соединения,
образующегося в гипоталамусе. Уабаин действует
аналогично предсердному натрийуретическому фак
тору, эффект которого обусловлен непосредственным
влиянием на различные структуры почек, что вызы
вает быстрый и сильный диурез и натрийурез. Этот
феномен связывают с релаксирующим действием на
сосуды почек, с увеличением медуллярного кровото
ка и плазмотока, а также с непосредственным влия
нием на почечные канальцы, что способствует сниже
нию интенсивности реабсорбции натрия и воды в
соответствующих отделах нефрона [3]. Чаще всего
CSWS развивается на 2—10й день после ТЧМТ. В
классическом варианте для него характерны — гипо
натриемия, полиурия, гиповолемия, высокий удель
ный вес мочи, концентрация Na+ мочи >40 ммоль/л.
Обычно, при условии коррекции водноэлектролит
ного баланса, CSWS проходит самостоятельно через
2—3 недели, но может продолжаться до нескольких
месяцев. Имеются данные о положительном эффекте
при назначении минералокортикоидов у пациентов с
CSWS [4].
Под несахарным мочеизнурением (несахарным
диабетом) объединяют несколько заболеваний с разной
этиологией, для которых характерна гипотоническая
полиурия — выделение большого количества разведен
ной мочи. Гипотоническая полиурия у пострадавших с
ТЧМТ чаще всего обусловлена центральным несахар
ным диабетом, когда имеется недостаточная секреция
антидиуретического гормона (АДГ) [1, 2]. Основное ко
личество АДГ синтезируется в клеточных телах супра
оптических и паравентрикулярных ядер гипоталамуса.
Далее гормон по аксонам мигрирует к терминальным
расширениям в задней доле гипофиза, откуда путем эк
зоцитоза выделяется в системный кровоток [1]. Под
действием АДГ происходит встраивание водных кана
лов в апикальную мембрану и эпителий собирательных
трубочек становится проницаемым для воды, что обес
печивает ее пассивную реабсорбцию в гипертоническое
мозговое вещество почек. В типичных случаях диагноз
несахарного диабета не представляет трудности и осно
вывается на выявлении полиурии, гиперосмолярности,
гипернатриемии (Na+>155 ммоль/л), низком удельном
весе мочи. Объем мочи колеблется от нескольких лит
ров в сутки при частичном центральном несахарном ди
абете (с частичным дефицитом АДГ) до 24 литров при
полном центральном несахарном диабете (с отсутстви
ем АДГ) [1]. 
Диагностика и проведение необходимой терапии
не представляет серьезной проблемы для реаниматоло
га, если течение ТЧМТ осложняется развитием одного
из перечисленных синдромов с типичными клиничес
кими и лабораторными признаками. Гораздо сложнее
правильно расценить имеющиеся нарушения и выбрать
тактику лечения, когда имеется сочетание CSWS и не
сахарного мочеизнурения.
Цель работы — описание клинического наблюде
ния, когда у пострадавшей с ТЧМТ развился цереб
ральный синдром солевого истощения (CSWS) в соче
тании с несахарным мочеизнурением. Необходимо
подчеркнуть, что при обследовании у пациентки были
исключены нарушения функции щитовидной железы,
надпочечников и почек. Гипергликемии и нарушений
кислотноосновного состояния не отмечалось. Кроме
того, наряду с ТЧМТ у женщины была беременность
при сроке 20—21 неделя. 
Пострадавшая К., 30и лет, доставлена в нейрохи
рургическое отделение № 2 городской клинической
больницы № 29 г. Новокузнецка 22.10.2008 г. ТЧМТ
получена в результате дорожнотранспортного проис
шествия, сбита легковым автомобилем за 40 минут до
поступления. В противошоковой палате осмотрена
нейрохирургом, анестезиологом, травматологом, хи
рургом, акушергинекологом. Незамедлительно начата
интенсивная терапия, включавшая перевод на искусст
венную вентиляцию легких (ИВЛ), проведение инфу
зионной терапии, направленной на поддержание сис
темной гемодинамики для обеспечения адекватной
перфузии головного мозга. При первичном осмотре
выявлено: общее состояние крайне тяжелое, дыхание
спонтанное через трахеотомическую трубку (интуби
рована бригадой скорой помощи), ЧСС — 78 ударов в
1 мин, АД=110/80 мм рт. ст. Живот увеличен за счет бе
ременной матки. Локальный статус: ушибленная рана
лобной области справа около 4,0 см. Ушибы мягких
тканей головы, лица, параорбитальные гематомы с
двух сторон. Неврологический статус: степень утраты
сознания — кома I, на боль целенаправленная реакция
(по шкале ком Глазго — 7 баллов). Зрачки D=S, сред
ней величины, фотореакция сохранена, вялая. Лицо
асимметричное за счёт ушибов мягких тканей. Мышеч
ная гипотония, гипорефлексия. Параличей, парезов не
выявлено. Патологических знаков нет. 
После проведения комплекса диагностических меро
приятий, включавших ЭХОэнцефалоскопию, компьютер
ную томографию головного мозга, ультразвуковую фото
метрию и исследование органов брюшной полости,
рентгенографию органов грудной клетки, пострадавшая
госпитализирована в отделение реанимации с диагнозом:
тяжелая открытая черепномозговая травма, ушиб голо
вного мозга тяжёлой степени с формированием очага уши
ба в лобной доле справа. Субарахноидальное кровоизлия
ние. Оскольчатый перелом чешуи лобной кости с
переходом линии перелома на переднюю черепную ямку,
перелом крыльев клиновидной кости справа с переходом
линии перелома в средней черепной ямке, перелом темен
ной кости справа. Перелом чешуи височной кости слева с
переходом на СЧЯ слева, перелом обеих верхнечелюстных
пазух, гемосинус, эмфизема правой орбиты. Дислокация
головного мозга в стадии грубой клинической декомпенса
ции. Ушибленная рана лобной области справа. Ушибы мяг
ких тканей головы, лица. Беременность 20—21 неделя. 
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В отделении реанимации продолжена ИВЛ в режи
ме PCV аппаратом Chirolog SVα+, антибактериальная
терапия (максипим 2 гр  3 раза в/в), антикоагулянты
(фраксипарин 0,3  2 раза п/к), актовегин 2 г в/в капель
но, противоязвенная терапия (кваматель 20 мг х 2 раза
в/в), обезболивание ненаркотическими анальгетиками.
Инфузионная терапия в первые сутки составила 2,8 л,
диурез — 2,9 л. Ионограмма крови: Na+ — 138,0 ммоль/л;
К+ — 3,54 ммоль/л. Приведенные данные свидетельству
ют, что выраженных водноэлектролитных нарушений в
первые сутки после травмы не наблюдалось. Нормальная
величина Na+ крови позволила исключить особое состо
яние перестройки осморегулиции — «Reset osmostat»,
которое может наблюдаться при физиологической бере
менности, когда осмолярность крови снижается, пример
но, на 10 мосмоль/л.
C 3х суток отмечается увеличение диуреза, соста
вившего 11,2 л. При этом АД=120/80—130/80 мм рт. ст.,
ЧСС — 98—80 ударов в 1 мин. Содержание Na+ в крови
— 140,1 ммоль/л; К+ — 3,84 ммоль/л. Полиурия была
расценена как развитие центрального посттравматичес
кого несахарного диабета в результате дефицита АДГ. С
целью лечения, кроме коррекции водных и электролит
ных потерь, был назначен синтетический заменитель
АДГ — минирин (десмопрессин) по 0,2 мг  2 раза через
назогастральный зонд (поставлен для энтерального пи
тания сбалансированной смесью «Нутризон»). Общий
объем гидратации за сутки составил 12,5 л. На указан
ной дозе минирина диурез оставался высоким и к 6м
суткам достиг 15,1 л. При этом величина Na+ крови ко
лебалась в пределах 142,2—138,3 ммоль/л. Пациентке
было достаточно введения суточной потребности К+,
чтобы его концентрация оставалась на уровне нормы —
3,72—3,87 ммоль/л, т. е., несмотря на полиурию, выра
женной гипокалемии не наблюдалось. Удельный вес
мочи составлял 1018. Больной продолжена коррекция
водноэлектролитного баланса, доза минирина увеличе
на до 0,2 мг  3 раза. Степень утраты сознания, в указан
ный промежуток времени, достоверно оценить не пред
ставлялось возможным, так как в связи с развитием
выраженной нейрогенной гипервентиляции, для адап
тации с респиратором, пациентка получала седативные
препараты (сибазон) и наркотические анальгетики
(морфин). На 6е сутки в условиях общей анестезии вы
полнена трахеостомия. В этот же день осмотрена окули
стом — на глазном дне выраженные циркуляторные на
рушения на фоне затруднения венозного оттока;
выполнена рентгенография органов грудной клетки —
какихлибо изменений не выявлено; сделано УЗИ мат
ки — диагностирована антенатальная гибель плода. На
7е сутки произошел самопроизвольный выкидыш. 
Увеличение дозы минирина дало непродолжитель
ный положительный эффект. Диурез за время с 28.10 по
30.10 (7—9е сутки) составлял 8,9—8,35 л. Было высказа
но предположение, что к полиурии, кроме травмы голо
вного мозга, мог привести так называемый несахарный
диабет у беременных. Это преходящее состояние, обус
ловленное разрушением АДГ крови плацентарными
ферментами [1]. Полиурия возникает обычно во второй
половине беременности, а после родов проходит без ле
чения. Однако дальнейшее течение патологического
процесса полностью опровергло данную точку зрения.
При снижении диуреза появились признаки гипонатри
емии — Na+ снизился до 128,9 ммоль/л при нормальных
показателях К+ — 5,45 ммоль/л. Принимая во внимание,
что при ТЧМТ низкое значение осмолярности крови
крайне нежелательно, было решено кроме физиологиче
ского раствора использовать 3% раствор хлорида натрия
(дополнительно введено 102 ммоль Na+). В результате
величину Na+ действительно удалось нормализовать до
142,0 ммоль/л, но одновременно усилилась полиурия,
которая на 10е сутки достигла уже 20,2 л. При таком ди
урезе удельный вес утренней порции мочи составлял
1008. В дальнейшем, независимо от показателей Na+
крови, введение гипертонических растворов не проводи
ли. Было продолжено комплексное лечение ТЧМТ с
введением минирина в прежней дозировке. С 13х суток
у пациентки степень утраты сознания регрессировала до
сопора (ШКГ 10 баллов), исчезла нейрогенная гипер
вентиляция, что позволило постепенно перевести в ре
жим Pressure Support Ventilation с РЕЕР 5 см вод. ст. На
фоне положительной неврологической симптоматики
отмечено и снижение диуреза с 11,1 л (01.11.) до 5,2 л
(03.11.). Однако с 15х суток без какихлибо видимых при
чин вновь нарастает полиурия до 9,8 л. При таком диурезе
Na+ крови — 145 ммоль/л; К+ крови — 4,75 ммоль/л; уд.
вес мочи — 1012; Na+ мочи — 42 ммоль/л. Перечисленные
клинические и лабораторные данные позволили заподо
зрить CSWS. Поскольку мы не располагали возможнос
тью определить содержание АДГ крови, и, исходя из то
го, что ранее при снижении диуреза отмечалась
гипонатриемия, что является противопоказанием к назна
чению минирина, была предпринята попытка уменьшить
его дозу до 0,2 мг  2 раза. Ответом на снижение количест
ва вводимого структурного аналога АДГ, явилось увеличе
ние объема мочи до огромной величины — на 18е сутки
диурез составил 32,4 литра. Было обращено внимание, что
только при такой полиурии возникла незначительная ги
пернатриемия (Na+ — 158,0 ммоль/л), гипокалемия (К+ —
3,1 ммоль/л), снижение удельного веса мочи до 1006. 
Анализ полученных лабораторных данных и тече
ния несахарного мочеизнурения в описываемом случае
позволил выделить следующие особенности.
Вопервых, в результате ТЧМТ развилась поли
урия, при которой на дозе минирина 0,4 мг в сутки вели
чина диуреза превосходит цифры, характерные для паци
ентов с полным центральным несахарным диабетом (с
отсутствием АДГ). Вовторых, при имеющейся полиурии
нет выраженной, труднокорригируемой гипернатриемии
и гипокалемии. Втретьих, при диурезе менее 8,5 л отме
чается гипонатриемия (Na+ < 130 ммоль/л) с нормаль
ным удельным весом мочи и содержанием в ней Na+ > 40
ммоль/л. Вчетвертых, попытка введения 3% раствора
хлорида натрия вызывает значительное усиление поли
урии. Впятых, назначение минирина в средней терапев
тической дозе (0,6 мг в сутки) дает снижение, но не нор
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мализацию диуреза. Перечисленные факты позволили
сделать заключение, что, вероятнее всего, у пациентки
ТЧМТ вызвала и нарушение синтеза АДГ, и увеличение
выработки уабаина. Такое сочетание привело к одновре
менному развитию центрального несахарного диабета и
CSWS. На основании этого с 19х суток доза минирина
увеличена до 0,4 мг 3 раза, продолжена коррекция водно
электролитных нарушений, когда объем гидратации оп
ределялся степенью полиурии. Такой подход позволил
добиться определенного эффекта — диурез стал снижать
ся, количество мочи колебалось в пределах 9,2—10,3 л; со
держание Na+ крови — 131,9—136,0 ммоль/л; К+ крови —
3,694,77 ммоль/л; удельный вес мочи — 1017—1019. У
пациентки отмечалась положительная динамика и в не
врологическом статусе. С 29х суток восстановилось со
знание до умеренного оглушения (ШКГ 14 баллов), боль
ная переведена на спонтанное дыхание через
трахеостомическую канюлю. Однако дальнейшего
уменьшения степени полиурии, несмотря на проводи
мую терапию и регресс общемозговой симптоматики, не
отмечалось. С учетом того, что при несахарном диабете,
как нефрогенном, так и центральном, одним из методов
лечения является назначение тиазидных диуретиков [5] с
32х суток назначен гипотиазид по 50 мг  2 раза. Вклю
чение гипотиазида в проводимую терапию полиурии при
вело к снижению диуреза, который уже с 34х суток коле
бался в пределах 3,85—4,7 л. Как только увеличилось
количество осмотически свободной воды задерживаемой
почками, т. е. уменьшились проявления несахарного диабе
та, так сразу же появилась гипонатриемия. Величина Na+
на 35е сутки составила 121,4 ммоль/л; а 36е — 112,2
ммоль/л. Таким образом, назначение высоких доз минири
на и гипотиазида позволили справиться с нарушениями,
вызванными несахарным диабетом, и на 1е место вышла
клиника CSWS. Опираясь на литературные данные об эф
фекте, получаемом при введении минералокортикоидов у
больных с указанным синдромом [2], с 37х суток назначен
гидрокортизон по 50 мг в/м  2 раза. В течение последую
щих 4х дней диурез снизился до 2,5 л, а к 43м суткам уже
составлял 1,8 л. Нормализовалось содержание электроли
тов крови: Na+ — 140,3 ммоль/л; К+ — 3,56 ммоль/л. По
степенно отменены минирин и гипотиазид, уменьшена
доза гидрокортизона. На 44е сутки у больной удалена
трахеостомическая канюля, пациентка смогла ходить с по
мощью медперсонала. На 47е сутки отменен гидрокорти
зон, через 2 дня переведена в отделение нейрохирургии. В
дальнейшем какихлибо водноэлектролитных наруше
ний не отмечалось. На 58е сутки пациентка выписана до
мой в удовлетворительном состоянии. 
Заключение
Данный пример демонстрирует, что полиурия у
пациентов с ТЧМТ может быть обусловлена сочетани
ем нескольких патологических факторов. В этом случае
нет водноэлектролитных нарушений, характерных для
каждого конкретного синдрома. Только тщательный
анализ клинических и лабораторных данных, а также
интерпретация результатов, получаемых при примене
нии медикаментозных средств с известным механизмом
действия, позволяют правильно установить причину
мочеизнурения и добиться благоприятного эффекта от
проводимой терапии.
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